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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ﻧﺎم ﭘﺴﻮدوﻫﯿﭙﻮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ)PHP( اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﺳـﺎل 
2491 ﺗﻮﺳـﻂ آﻟـﺒﺮاﯾﺖ ﺑـــﻪ ﺑﯿﻤــﺎراﻧﯽ ﮐــﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴــﻤﯽ و 
ﻫﯿﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻤـﯽ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ ﺑ ــﻪ ﻫﻮرﻣـﻮن ﭘـﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪ 
)HTP( داﺷﺘﻨﺪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ)1و 2(. ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨـﯽ PHP ﺷﺎﻣﻞ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﭘﺎرﺳﺘﺰی، اﺳﭙﺎﺳﻢ ﻋﻀﻼت، ﺗﺘﺎﻧﯽ، ﺗﺸﻨﺞ و ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳــﯿﻮن 
ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺮم و … ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻋﺒ ــﺎرﺗﻨﺪ از: 
ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻی HTP ﺳﺮم، ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ، ﻫﯿﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻤﯽ و آﻟﮑﺎﻟﻦ 
ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﺑﺎﻻ)3و 4(. در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠــﻒ PHP )ﻧﻮع  
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﭘﺴﻮدوﻫﯿﭙﻮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ)PHP( ﺑﻪ ﮔﺮوﻫﯽ از ﺑﯿﻤﺎرﯾ ــﻬﺎ ﮔﻔﺘـﻪ ﻣﯽﺷـﻮد ﮐـﻪ ﺑـﺎ ﻣﻘـﺎوﻣﺖ ارﮔﺎﻧـﻬﺎی ﻫـﺪف ﺑـﻪ ﻫﻮرﻣـﻮن
ﭘﺎراﺗﯿﺮوﯾﯿﺪ)HTP( و در ﻧﺘﯿﺠﻪ، ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ، ﻫﯿﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻤﯽ و اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺮﺷﺢ HTP ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﺷﻮد. اﻣــﺮوزه اﻧـﻮاع ﻣﺨﺘﻠـﻒ
PHP)A1، B1، C1و 2( ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻧﻮع آن ﯾﻌﻨﯽ A1 ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ)ﺻـﻮرت ﮔـﺮد، ﮐﻮﺗـﺎﻫﯽ
ﻣﺘﺎﮐﺎرﭘﻬﺎ و ﻣﺘﺎﺗﺎرسﻫﺎ و …( ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. PHP ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری ارﺛﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ آن در ﺟﻮاﻣ ــﻊ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﺘﻔـﺎوت
اﺳﺖ. در اﯾﻨﺠﺎ اﯾﻦ ﺳﻮاﻟﻬﺎ ﻣﻄﺮح اﺳﺖ ﮐﻪ آﯾﺎ در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ ﻧﯿﺰ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟـﺒﺮاﯾﺖ در اﻏﻠـﺐ ﺑﯿﻤـﺎران PHP دﯾـﺪه ﻣﯽﺷـﻮد؟ آﯾـﺎ
PHP ﻫﻤﯿﺸﻪ ﺑﺎ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ؟ از آﻧﺠﺎﺋﯿﮑﻪ ﺗﺎ ﮐﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای در ﻣﻮرد PHP در اﯾﺮان اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪه و ﺑﺎ ﺗﻮﺟ ــﻪ ﺑـﻪ
ﺗﻔﺎوﺗﻬﺎی اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ وﯾﮋﮔﯿﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ و ﺟﻬﺖ ﭘﺎﺳﺦ دادن ﺑﻪ ﺳﺆاﻻت ﻓﻮق ﺑﺮ آن ﺷﺪﯾﻢ ﺗﺎ ﻋﻼﺋ ــﻢ
ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ و ﻓﺮاواﻧﯽ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ را در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PHP ﮐﻪ در 01 ﺳﺎل اﺧﯿﺮ ﺑﻪ اﻧﺴﺘﯿﺘﻮ ﻏﺪد
و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺸﺎﻫﺪهای ـ ﺗﻮﺻﯿﻔﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﻤﺎﺋﯿﻢ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 01 ﺑﯿﻤــﺎر ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ PHP
ﺷﺎﻣﻞ 6 دﺧﺘﺮ)06%( و 4 ﭘﺴﺮ)04%( ﺑﺎ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻨﯽ 26/2±8/31 ﺳﺎل ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﺗﻈ ــﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤـﺎران
ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺸﻨﺞ)07%(، ﭘﺎرﺳﺘﺰی)03%(، اﺳﭙﺎﺳﻢ ﮐﺎرﭘﻮﭘﺪال)02%(، ﮐﺮاﻣﭗ ﻋﻀﻼﻧﯽ)02%( ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳـﯿﻮن ﮔـﺎﻧﮕﻠﯿﻮن ﺑـﺎزال)02%(،
ﻋﻼﻣﺖ ﺷﻮﺳﺘﻮک ﻣﺜﺒﺖ)01%(، ﮐﺎﺗﺎراﮐﺖ)01%(، درد ﺷﮑﻢ)01%( و ﺿﻌﻒ و ﺑﯿﺤﺎﻟﯽ)01%( ﺑﻮد. ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸ ــﮕﺎﻫﯽ ﺷـﺎﻣﻞ
اﻓﺰاﯾـﺶ ﺳـﻄﺢ HTP ﭘﻼﺳـﻤﺎ در 001% ﻣـﻮارد)ﻣﺘﻮﺳـﻂ 65/58±271 ﮐﯿﻠـﻮﮔ ـــﺮم در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿــﺘﺮ(، ﻫﯿﭙﺮﻓﺴــﻔﺎﺗﻤﯽ در 09% و
ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ در 07% ﻣﻮارد )ﻣﺘﻮﺳﻂ 32/1±3/7 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﺷ ــﺪ. آزﻣﺎﯾﺸـﻬﺎی ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﺗـﯿﺮوﺋﯿﺪ در
09% از ﺑﯿﻤﺎران اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮد ﮐﻪ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮدﻧﺪ. ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ ﻓﻘﻂ در ﯾـﮏ ﺑﯿﻤـﺎر)01%(، ﮐﻮﺗـﺎﻫﯽ ﻗـﺪ در 03% و ﭼـﺎﻗﯽ در
01% ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﺷﺪ. 8 ﺑﯿﻤﺎر)08%( ﺑﻠﻮغ ﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪ و در 2 ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ در ﺳﻦ ﭘﯿﺶ از ﺑﻠﻮغ ﺑﻮدﻧﺪ، ﺻﻔﺎت ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺟﻨﺴﯽ
ﻇﺎﻫﺮ ﻧﺸﺪه ﺑﻮد. ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﻠﯽ ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ PHP در دﺧﺘﺮان و در ﺳﻨﯿﻦ ﻧﻮﺟﻮاﻧﯽ ﺷــﺎﯾﻌﺘﺮ اﺳـﺖ و ﺷـﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ
ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﯾﺎﻓﺘﻪ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺗﺸﻨﺞ و اﻓﺰاﯾﺶ HTP ﺳﺮم ﻣﯽ ﺑﺎﺷ ــﺪ. PHP ﺑـﺎ ﮐﻠﺴـﯿﻢ ﻃﺒﯿﻌـﯽ در
03% ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﭘﺎﺳﺦ دﻫﯽ ﻧﺴﺒﯽ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻬﺎ ﺑﻪ HTP ﺑﺎﺷﺪ. ﻓﻨﻮﺗﯿ ــﭗ آﻟـﺒﺮاﯾﺖ ﻓﻘـﻂ در 01%
ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺣﺎﮐﯽ از ﻋﺪم ﺷﯿﻮع PHP ﻧﻮع A1 در ﺑﯿﻤ ــﺎران ﻣـﺎ ﺑﺎﺷـﺪ و ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت وﺳـﯿﻌﺘﺮ در اﯾـﻦ زﻣﯿﻨـﻪ
ﺿﺮوری ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ. ﻣﻮردی از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ HST ﯾﺎ ﮔﻨﺎدوﺗﺮوﭘﯿﻨﻬﺎ دﯾﺪه ﻧﺸـﺪ. ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ در ﻫـﺮ ﺑﯿﻤـﺎر ﺗﺸـﻨﺠﯽ، اﻧـﺪازه
ﮔﯿﺮی ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺧﻮن ﺑﺎﯾﺪ از اﻗﺪاﻣﺎت اوﻟﯿﻪ ﺑﺎﺷﺪ و PHP ﺑﺎﯾﺪ در ﺗﺸﺨﯿﺺ اﻓﺘﺮاﻗﯽ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.  
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – ﭘﺴﻮدوﻫﯿﭙﻮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ   2 – ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ    3 – ﻫﯿﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻤﯽ 
 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻓﺮﻫﺎد ﮐﯿﺎﻧﯽ ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﺪرک دﮐﺘﺮای ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ ﺧﺎﻧﻢ دﮐﺘﺮ ﻓﺮزاﻧﻪ روﺣﺎﻧﯽ، ﺳﺎل 1831. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﮐﻮدﮐﺎن، ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻏﺪد ﮐﻮدﮐﺎن، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ)ع(، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﻇﻔﺮ، داﻧﺸــﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ و ﺧﺪﻣـﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﯽ ـ درﻣـﺎﻧﯽ
اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل(. 
II( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ 
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883   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                       ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره53/ ﭘﺎﯾﯿﺰ 2831   
A1، B1، C1 و 2( ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻧﻮع آن 
ﯾﻌﻨﯽ A1 ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﯿـﭗ آﻟـﺒﺮاﯾﺖ)ﺻـﻮرت ﮔـﺮد، ﮐﻮﺗـﺎﻫﯽ 
ﻣﺘﺎﮐﺎرﭘﻬﺎ وﻣﺘﺎﺗﺎرﺳﻬﺎ و …( ﻣﯽ ﺑﺎﺷـﺪ)1، 5و 6(. ﺗﺸـﺨﯿﺺ و 
درﻣﺎن زودرس PHP ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻢ اﺳﺖ زﯾﺮا درﻣﺎن دﯾ ــﺮرس 
ﺑﻪ ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﻣﻐﺰی و در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﻧﻮروﻟﻮژﯾ ـــﮏ 
و ﻋﻘﺐﻣﺎﻧﺪﮔــﯽ ذﻫﻨــﯽ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽﺷﻮد. PHP ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ارﺛﯽ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ آن در ﺟﻮاﻣـﻊ ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﺘﻔـﺎوت 
اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮای ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﯾﻦ ﺳﻮاﻟﻬﺎ ﮐﻪ آﯾﺎ در ﮐﺸﻮر 
ﻣﺎ ﻧﯿﺰ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ در اﻏﻠﺐ ﺑﯿﻤﺎران PHP دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد؟ 
آﯾﺎ PHP ﻫﻤﯿﺸﻪ ﺑ ــﺎ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴـﻤﯽ ﻫﻤـﺮاه اﺳـﺖ؟ آﯾـﺎ ﻣـﻮارد 
ﻧﻮرﻣﻮﮐﻠﺴـﻤﯿﮏ PHP ﻧـﯿﺰ وﺟـﻮد دارد؟ از آﻧﺠﺎﺋﯿﮑـﻪ اﻏﻠــﺐ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه در ﻣـﻮرد PHP ﻣﺮﺑـﻮط ﺑ ـــﻪ ﺳــﺎﯾﺮ 
ﮐﺸﻮرﻫﺎ اﺳﺖ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﺎوﺗ ــﻬﺎی اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ وﯾـﮋﮔﯿـﻬﺎی 
ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ و ﺟﻬﺖ ﭘﺎﺳﺦ دادن ﺑ ــﻪ 
ﺳﺆاﻻت ﻓﻮق ﺑﺮ آن ﺷﺪﯾﻢ ﺗﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻓﻮق را ﺟ ــﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ 
ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫـ ـــﯽ و ﻓﺮاواﻧـﯽ ﻓﻨﻮﺗﯿـﭗ 
آﻟﺒﺮاﯾﺖ اﻧﺠﺎم دﻫﯿﻢ. ﻋﻼوه ﺑﺮ آن داﺷﺘــﻦ اﻃــﻼع دﻗﯿـــﻖ از 
ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ PHP ﻣﯽﺗﻮاﻧ ــﺪ در 
اﻧﺘﺨﺎب روﯾﮑﺮدﻫﺎی ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎﻧﯽ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺑــﻪ ﺻـــﻮرت ﻣﺸـــﺎﻫﺪهای ـ ﺗﻮﺻﯿﻔـــﯽ 
)evitpircsed lanoitavresbo( در ﻣﺮﮐ ــﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﻏـﺪد و 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ )ﻣﺮﮐﺰ ﻓﻌﺎل و دارای ﺳـﺎﺑﻘﻪ در زﻣﯿﻨـﻪ ﺑﯿﻤﺎرﻫـﺎی 
ﻏﺪد( اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. روش ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﻏﯿﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﺳـﺎده 
)gnilpmas ecneinevnoc ytilibaborpnon( ﺑـــﻮد و 
ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ اﻧﺴﺘﯿﺘﻮ ﻏ ــﺪد 
و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴـﻢ در 01 ﺳـﺎل اﺧـﯿﺮ )01 ﺑﯿﻤـﺎر( ﺑﻮدﻧـﺪ ﮐـﻪ ﺑ ــﺮ 
اﺳﺎس ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸ ــﮕﺎﻫﯽ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﮐﻠﺴـﯿﻢ 
ﭘﺎﯾﯿﻦ ﯾ ــﺎ ﺣﺪاﻗـﻞ ﻃﺒﯿﻌـﯽ، ﻓﺴـﻔﺮ ﺑـﺎﻻ ﯾـﺎ ﺣﺪاﮐـﺜﺮ ﻃﺒﯿﻌـﯽ در 
ﺣﻀﻮر HTP ﺑﺎﻻ، ﺗﺸ ــﺨﯿﺺ PHP آﻧـﻬﺎ ﻗﻄﻌـﯽ ﺷـﺪه ﺑـﻮد. 
ﻣﻮاردی ﮐ ــﻪ اﻃﻼﻋـﺎت ﺗﺸـﺨﯿﺼﯽ ﭘﺮوﻧﺪهﻫـﺎ ﻧـﺎﻗﺺ ﺑـﻮد از 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ. ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﻓـﻮق ﺗﺨﺼـﺺ 
ﺑﯿﻤﺎرﻫﺎی ﻏﺪد داﺧﻠﯽ اﻃﻔﺎل وﯾﺰﯾﺖ ﺷﺪﻧﺪ. اﻃﻼﻋــﺎت ﻣﺮﺑـﻮط 
ﺑﻪ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸ ــﮕﺎﻫﯽ 01 
ﺑﯿﻤﺎر ﭘﺲ از اﺳ ــﺘﺨﺮاج از ﭘﺮوﻧﺪهﻫـﺎ در ﻓﺮﻣـﻬﺎی اﻃﻼﻋـﺎﺗﯽ، 
ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی ﺷــﺪ و دادهﻫـﺎ ﺑـﺎ ﻧﺮماﻓـﺰارSSPS و ﺷـﺎﺧﺼﻬﺎی 
آﻣـﺎری ﻓﺮاواﻧـﯽ، ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ، اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر و … ﺗﺠﺰﯾــﻪ و 
ﺗﺤﻠﯿﻞ ﮔﺮدﯾﺪ. اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑ ــﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﻓﻘـﻂ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر 
اﻧﺠﺎم ﻃﺮح ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﺟﻤﻊآوری ﺷـﺪ و اﻃﻼﻋـﺎت ﺧﺼﻮﺻـﯽ 
ﭘﺮوﻧﺪهﻫﺎ، ﻣﺤﺮﻣﺎﻧﻪ ﺗﻠﻘﯽ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ.   
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 01 ﺑﯿﻤــﺎر ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ PHP ﺷــﺎﻣﻞ 6 
دﺧـﺘﺮ)06%( و 4 ﭘﺴـﺮ ﺑـﺎ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻨﯽ 26/2±8/31 ﺳـﺎل 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺳﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PHP 
 
    ﻗﺪ 3 ﺑﯿﻤـﺎر)03%( زﯾـﺮ ﺻـﺪک ﭘﻨﺠـﻢ. 4 ﺑﯿﻤـﺎر)04%( ﺑﯿـﻦ 
ﺻﺪک دﻫﻢ ﺗﺎ ﭘﻨﺠـﺎﻫﻢ و 3 ﺑﯿﻤـﺎر)03%( ﺑـﺎﻻی ﺻـﺪک ﻧـﻮدم 
ﺑـﺮای ﺳـﻦ و ﺟﻨـﺲ ﻗـﺮار داﺷـﺖ. وزن 2 ﺑﯿﻤـﺎر)02%( زﯾ ــﺮ 
ﺻﺪک ﭘﻨﺠﻢ، 1 ﺑﯿﻤﺎر)01%( ﺑﯿﻦ ﺻﺪک دﻫﻢ ﺗﺎ ﺑﯿﺴﺖ و ﭘﻨﺠــﻢ 
و ﺑﻘﯿﻪ ﺑﯿﻤﺎران)07%( ﺑﺎﻻی ﺻﺪک ﭘﻨﺠﺎﻫﻢ ﺑﺮای ﺳﻦ و ﺟﻨـﺲ 
ﻗﺮار داﺷﺖ. xednI ssaM ydoB)IMB( ﻓﻘـﻂ در ﯾﮑـﯽ از 
ﺑﯿﻤﺎران)01%( ﺑﯿﺸﺘﺮ از 52 ﺑﻮد، 3 ﺑﯿﻤﺎر)03%( IMB 52-02 
داﺷــﺘﻨﺪ، IMB ﺳــﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤــﺎران)06%( زﯾــــﺮ 02 ﺑـــﻮد. 8 
ﺑﯿﻤﺎر)08%( ﺑﻠﻮغ ﻃﺒﯿﻌـﯽ داﺷـﺘﻨﺪ و در 2 ﺑﯿﻤـﺎر ﮐـﻪ در ﺳـﻦ 
ﭘﯿﺶ از ﺑﻠﻮغ ﺑﻮدﻧﺪ، ﺻﻔﺎت ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺟﻨﺴﯽ ﻇﺎﻫﺮ ﻧﺸﺪه ﺑﻮد. از 
ﻧﻈﺮ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﺗﺸﻨﺞ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺷــﯿﻮع)07%( و ﮐﺎﺗـﺎراﮐﺖ، 
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درد ﺷﮑﻢ و ﺿﻌﻒ وﺑﯿﺤﺎﻟﯽ ﻫﺮ ﮐﺪام ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺷﯿﻮع)01%( را 
داﺷﺘﻨﺪ. درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻋﻼﺋــﻢ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ در ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 2 
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ )ﺻﻮرت ﮔﺮد، ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﻣﺘﺎﮐﺎرپ و ﻣﺘﺎﺗ ــﺎرس 
ﭼﻬﺎرم( در ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﮐ ــﻪ ﻗـﺪ وی روی ﺻـﺪک 
ﺑﯿﺴﺖ و ﭘﻨﺠﻢ و وزن وی ﺑﯿﻦ ﺻﺪک ﭘﻨﺠﺎﻫﻢ و ﻫﻔﺘﺎد و ﭘﻨﺠﻢ 
ﺑﺮای ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻗﺮار داﺷﺖ )             6/61:IMB(.  
    از ﻧﻈﺮ ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤ ــﺎران HTP ﺑـﺎﻻﺗﺮ 
از ﻣــﯿﺰان ﻃﺒﯿﻌــﯽ)ﻣﺘﻮﺳــﻂ 65/58±271 ﭘﯿﮑــﻮﮔ ــــﺮم در 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ(، 9 ﺑﯿﻤﺎر ﻫﯿﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻤﯽ )ﻣﺘﻮﺳﻂ 3/6 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در 
دﺳــﯽﻟﯿﺘﺮ(، 7 ﺑﯿﻤــﺎر ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴـــﻤﯽ )ﻣﺘﻮﺳـــﻂ 32/1±3/7 
ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ( و 7 ﺑﯿﻤـﺎر آﻟﮑـﺎﻟﻦ ﻓﺴــﻔﺎﺗﺎز ﺑــﺎﻻ 
)ﻣﺘﻮﺳﻂ L/UI3/7( داﺷﺘﻨﺪ)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3(. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    4T)ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 41/1±23/7ﻣﯿﮑـﺮوﮔ ـــﺮم ﺑــﺮ دﺳــﯽﻟﯿﺘﺮ( و 
HST)ﻣﯿــــﺎﻧﮕﯿﻦ I/UIm 75/0±65/1( در 09% ﺑﯿﻤـــــﺎران 
اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺷﺪه ﺑﻮد ﮐ ــﻪ در ﻣﺤـﺪوده ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﻗـﺮار داﺷـﺖ.     
ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮم )ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 32/0±86/0 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳــﯽﻟﯿﺘﺮ( 
در 09% ﺑﯿﻤــﺎران و ﻣﻨــﯿﺰﯾﻢ ﺳــﺮم)ﻣﯿ ــــﺎﻧﮕﯿﻦ 61/0±58/1 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( در 07% ﺑﯿﻤ ــﺎران اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﺷـﺪه 
ﺑﻮد ﮐﻪ در ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد در ﻣﺤﺪوده ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ. 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PHP 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3- درﺻﺪ ﻓﺮاواﻧﯽ ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PHP  
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ﺑﺤﺚ 
    ﭘﺴﻮدوﻫﯿﭙﻮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ )PHP( ﺑﻪ ﯾﮏ ﮔﺮوه ﻫـﺘﺮوژن 
از ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﺤﯿﻄــﯽ ﺑـﻪ ﻋﻤﻠﮑـﺮد 
ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪ)HTP( و ﺑــﻪ دﻧﺒـﺎل آن ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴـﻤﯽ و 
ﻫﯿﭙﺮﻓﺴــﻔﺎﺗﻤﯽ و ﺳــﻄﺢ ﺑــﺎﻻی HTP ﭘﻼﺳــﻤﺎ ﻣﺸ ـــﺨﺺ 
ﻣﯽﺷﻮد)7(. PHP اوﻟﯿـﻦ ﺑﯿﻤـﺎری اﻧﺴـﺎﻧﯽ ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ 
ﮐﺎﻫﺶ ﭘﺎﺳﺦدﻫﯽ ارﮔﺎﻧﻬﺎی ﻫﺪف ﺑﻪ ﻫﻮرﻣﻮن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ)8(.  
    PHP ﺑﯿﻤـﺎری ﺷـﺎﯾﻌﯽ ﻧﯿﺴـﺖ و در ﻣـﻮرد ﺷ ـــﯿﻮع آن و 
ﺷﯿﻮع ﺟﻨﺴﯽ آن اﻃﻼﻋﺎت دﻗﯿﻘﯽ در دﺳﺖ ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ)ﺣﺘﯽ در 
ﮐﺘﺐ ﻣﺮﺟﻊ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻏﺪد ﻫﻢ ذﮐﺮ ﻧﺸﺪه اﺳــﺖ(. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
arumakaN و ﻫﻤﮑـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل 7991 در ﮐﺸـﻮر ژاﭘ ــﻦ 
302 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ PHP ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﮐـﻪ 
ecnelaverp doireP آن 4/3 در ﻫـﺮ ﻣﯿﻠﯿـﻮن ﻧﻔـﺮ در ژاﭘـﻦ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)9(. ﮔــﺰارش 01 ﻣـﻮرد PHP در ﺑﺮرﺳـﯽ 
01 ﺳﺎﻟﻪ در ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻏﺪد و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ 
ﺷﯿﻮع رﯾﮑﺘﺰ )02 ﻣﻮرد()01( و ﻫﯿﭙﻮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ اوﻟﯿــﻪ )6 
ﻣﻮرد()11( در ﻣﺮﮐﺰ ﻓﻮق در ﻣﺪت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ اﺳﺖ. در 
اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ kerandeB و ﻫﻤﮑ ـــﺎراﻧﺶ)21(، 
PHP در زﻧﺎن ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ و ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ زﻣﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﯿﻤﺎران 
26/2±8/31 ﺳﺎل ﺑﻮد. در ﺣﺎﻟـ ـــﯽ ﮐـــﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﮐﺘــﺐ 
ﻣﺮﺟﻊ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻏﺪد)1و 6( در 8 ﺳـﺎﻟﮕﯽ و doohdlihcdim 
ذﮐﺮ ﺷﺪه اﺳــﺖ. ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻧﺎﻣﺸــﺨﺼﯽ اﻏﻠـﺐ ﺑﯿﻤـﺎران PHP 
ﺑﺮای ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺳﺎل ﻧﻮرﻣﻮﮐﻠﺴﻤﯿﮏ ﻣﯽﻣﺎﻧﻨﺪ)1(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    ﺳﻦ ﺑﺎﻻی ﺑﯿﻤﺎران در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ 
دﯾﺮﺗﺮ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ در آﻧﻬﺎ ﯾ ــﺎ ﻋـﺪم ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﺑـﻪ 
ﻣﻮﻗﻊ ﺑﯿﻤﺎران ﯾﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ دﯾﺮﺗﺮ آﻧ ــﻬﺎ ﺑﺎﺷـﺪ. اﻣـﺮوزه اﻧـﻮاع 
ﻣﺨﺘﻠﻒ PHP)A1، B1، C1و 2( ﭘﺴﻮدوﻫﯿﭙﻮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ 
)PHPP( ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺸﺨﯿﺺ اﺳﺖ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(. 
    PHP ﻧﻮع A1: ﺑﺎ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ و ﻫﯿﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻤﯽ، ﻧﻘـﺺ در 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ αsG)31و 41()ﺳﺎب ﯾﻮﻧﯿﺖ α از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ G ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ( 
ﻓﻨﻮﺗﯿـﭗ آﻟـﺒﺮاﯾﺖ و ﻣﻘـﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ HTP و ﺳـﺎﯾﺮ ﻫﻮرﻣﻮﻧ ـــﻬﺎ 
ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﺷﻮد. در اﻏﻠﺐ ﺑﯿﻤﺎران PHP، اﺧﺘﻼل اﺻﻠ ــﯽ در 
ﺗﺮﮐﯿﺐ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ sG- آدﻧﯿﻞ ﺳﯿﮑﻼز ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ. ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻧـﻮع 
A1 ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ زﯾﺮ ﮔـﺮوه PHP ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ)1و 5(. اﻧـﻮاع دﯾﮕـﺮ 
ﻏـﯿﺮ از A1 ﻧـﺎدر ﺑـﻮده و ﮐﻤ ـــﺘﺮ ﺗﺸــﺨﯿﺺ داده ﺷــﺪهاﻧﺪ.     
اﻧﺘﻘﺎل ﻧﻮع A1 ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺗﻮزوﻣﺎل ﻏﺎﻟﺐ ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ. در اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤــﺎران ﭘﺎﺳــﺦ ﮐﻠﯿـــﻪ، در اﻓﺰاﯾـــﺶ PMAc )آدﻧﻮزﯾـــﻦ 
ﻣﻮﻧﻮﻓﺴـﻔﺎت ﺣﻠﻘـﻮی( ادراری و ﻓﺴ ـــﻔﺮ ادراری، ﺑــﻪ HTP 
ﻣﺨﺘﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻮع A1 ﻇﺎﻫﺮ ﻏـﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺷـﺎﻣﻞ 
ﺻــﻮرت ﮔــﺮد، ﮐﻮﺗــﺎﻫﯽ ﻗــﺪ، ﭼــﺎﻗﯽ، ﺑﺮاﮐــﯽ داﮐﺘﯿﻠ ــــﯽ، 
اﺳﺘﺨﻮانﺳﺎزی زﯾﺮ ﺟﻠﺪی و ﻫﯿﭙﻮﭘﻼزی دﻧﺪاﻧﯽ)71-51( دارﻧﺪ 
ﮐﻪ ﺑﻨﺎم ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ)OHA( ﺷــﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﻋﻘـﺐ 
ﻣﺎﻧﺪﮔﯽ ذﻫﻨﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ دﯾ ــﺪه ﺷـﻮد. ﻫﻤﺮاﻫـﯽ ﻧﻘـﺎﯾﺺ 
ﻣـﺎدرزادی ﻗﻠﺒـﯽ ﻧـﯿﺰ ﺑـﺎ OHA ﮔـﺰارش ﺷـــﺪه اﺳــﺖ)81(. 
ﺗﻈﺎﻫﺮات ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑـﻮده و ﺗﻤـﺎم اﯾـﻦ 
ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﯾﮏ ﻣﻮرد ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﻮد)91(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻃﺒﻘﻪﺑﻨﺪی اﻧﻮاع ﭘﺴﻮدوﻫﯿﭙﻮﭘﺎراﺗﯿﺮوﯾﯿﺪﯾﺴﻢ )PHP( ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﺎﺑﻠﻮی ﮐﻠﯿﻨﮑﯽ، ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ و ژﻧﺘﯿﮏ 
PHP ﺗﯿﭗ 2 PHP ﺗﯿﭗ cI PHP ﺗﯿﭗ bI PHPP PHP ﺗﯿﭗ aI  
اﺳﺘﺌﻮدﯾﺴﺘﺮوﻓﯽ ارﺛﯽ آﻟﺒﺮاﯾﺖ ﺑﻄﻮر ﻇﺎﻫﺮ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ 
ﺗﯿﭙﯿﮏ، اﻣﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺧﻔﯿﻒ ﺑﻮده ﯾﺎ 
ﺑﻨﺪرت وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. 
اﺳﺘﺌﻮدﯾﺴﺘﺮوﻓﯽ ارﺛﯽ آﻟﺒﺮاﯾﺖ ﺑﻄﻮر 
ﺗﯿﭙﯿﮏ، اﻣﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺧﻔﯿﻒ ﺑﻮده ﯾﺎ 
ﺑﻨﺪرت وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. 
اﺳﺘﺌﻮدﯾﺴﺘﺮوﻓﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ 
ارﺛﯽ آﻟﺒﺮاﯾﺖ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ 
     ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ HTP 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﻌﯿﻮب ﻣﻌﯿﻮب ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﻌﯿﻮب PMAc ادرار 
ﻣﻌﯿﻮب ﻣﻌﯿﻮب ﻣﻌﯿﻮب ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﻌﯿﻮب ﻓﺴﻔﺮ ادرار 
ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﯿﻢ 
ﺳﺮم 
ﭘﺎﯾﯿﻦ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﯾﺎ)ﺑﻨﺪرت( ﻃﺒﯿﻌﯽ 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ 
ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎی ﻧﺪارد ژﻧﺮاﻟﯿﺰه 
ﻫﺪف HTP 
ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺘﻬﺎی ژﻧﺮاﻟﯿﺰه 
ﻫﺪف HTP 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ αsG 
ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ DA)ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮارد(  DA وارﺛﺖ 
ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﻫﺘﺮوزﯾﮕﻮت در ژن  ﻧﻘﺺ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ 
1SANG 
ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ 
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    ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﺒﭗ OHA ﻣﻤﮑﻦ اﺳ ــﺖ ﻗـﺪ و وزن ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
داﺷـﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨــﺪ، اﻣـﺎ 66% ﺑﭽـﻪﻫﺎ ﻗﺪﺷـﺎن زﯾـﺮ ﺻـﺪک دﻫ ــﻢ 
ﻣﺘﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﺑﻮد. ﭼﺎﻗﯽ ﺗﺎﺑﻠﻮی ﺷﺎﯾﻊ OHA ﺑﻮده 
و ﺣﺪود         ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران OHA ﺑﺎ وﺟﻮد ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﻗﺪ، وزن 
ﺑــﺎﻻی ﺻــﺪک ﻧــﻮدم ﺑــﺮای ﺳــﻦ ﺧــﻮد دارﻧ ـــﺪ)02و 12(. 
ﺑﺮاﮐﯽداﮐﺘﯿﻠـــﯽ )ﮐﻮﺗ ـــــﺎﻫﯽ اﺳــــﺘﺨﻮاﻧﻬﺎی ﻣﺘﺎﮐــــﺎرپ و 
ﻣﺘﺎﺗﺎرس()ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1(. ﻗﺎﺑﻞ اﻋﺘﻤﺎدﺗﺮﯾﻦ ﻋﻼﻣﺖ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ 
OHA اﺳﺖ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻗﺮﯾﻨﻪ ﯾﺎ ﻏﯿﺮﻗﺮﯾﻨﻪ ﺑﺎﺷﺪ)3(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    PHP ﻧـــــﻮع B1: ﺗﻮﺳ ــــــﻂ namreteP، yevraG و 
ﻫﻤﮑــﺎراﻧﺶ ﺗﺸــﺮﯾﺢ ﺷــﺪه اﺳــﺖ و ﺑـــﺎ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴـــﻤﯽ و 
ﻫﯿﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻤﯽ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ HTP، ﺑﺪون ﺷﻮاﻫﺪ OHA ﻣﺸﺨﺺ 
ﻣﯽﮔﺮدد)22و 32(. ﻧﻮع B1 ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ ﮐـﻪ دوﻣﯿـﻦ ﻧﻮع 
ﺷﺎﯾﻊ PHP ﺑﺎﺷﺪ)1(. ﺑﯿﻤﺎران ﻇﺎﻫﺮ و ﻫﻮش ﻃﺒﯿﻌﯽ دارﻧﺪ)42( 
و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻫﻮرﻣﻮﻧ ــﯽ ﻣﺤـﺪود ﺑـﻪ HTP اﺳـﺖ. ﮐﻮﺗـﺎﻫﯽ ﻗـﺪ 
ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ)52( و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ HTP ﻣﺤﺪود ﺑﻪ ﮐﻠﯿـﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ 
اﻣﺎ ﭘﺎﺳﺦ اﺳﺘﺨﻮاﻧﻬﺎ ﺑﻪ HTP ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ)2و 6(.  
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    PHP ﻧﻮع C1: ﺑﯿﻤﺎران اﯾﻦ ﮔــﺮوه ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﻧـﻮع 
A1 ﻫﺴﺘﻨﺪ اﻣ ــﺎ اﺧﺘـﻼل واﺿﺤـﯽ در ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ αsG ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﻧﻤﯽﮔﺮدد)6و 62(. 
    PHP ﻧﻮع 2: ﺣﺪاﻗﻞ 02 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧ ــﻮع، ﮔـﺰارش 
ﺷـﺪهاﻧﺪ. در اﯾ ـــﻦ ﺑﯿﻤــﺎران PMAc ادراری در ﭘﺎﺳــﺦ ﺑــﻪ 
ﻫﻮرﻣـﻮن HTP، ﺑﻄـﻮر ﻃﺒﯿﻌـﯽ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ اﻣـﺎ ﭘﺎﺳـﺦ 
ﻓﺴﻔﺎﺗﻮری ﺑﻪ HTP ﻣﺨﺘﻞ اﺳﺖ)72(.  
    2 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ و ﻣﺤﺪود اﺳـﺘﺨﻮان ﺑـﻪ HTP 
ﮔﺰارش ﺷﺪهاﻧﺪ ﮐﻪ ﺷﺎﯾﺪ ﻓﺮم ﺟﺪﯾﺪی از PHP ﯾــﺎ ﻧـﻮع 3 آن 
ﺑﺎﺷﺪ)82(.  
    در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﭼﻨﺪ ﻣﺮﮐﺰی)92(، 17 ﺑﯿﻤﺎر از ﻧﻈ ــﺮ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ 
αsG ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﺮاﺳﺎس ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ αsG و ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ 
و ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ، ﻧﻮع PHP ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ.  
    در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻧﻮع AI 8/37%، ﻧ ــﻮع BI 1/31%، ﻧـﻮع CI 
8/9% و ﻧﻮع 2 3/3% ﺑﯿﻤﺎران را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽداد.  
    ﻣﺘﺎﺳﻔﺎﻧﻪ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻧﻮع PHP، اﻣﮑ ــﺎن ﺑﺮرﺳـﯽ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ 
αsG، اﻧﺪازهﮔﯿﺮی PMAc ادراری و ﺗﺴﺖ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ HTP در 
ﮐﺸﻮر ﻣﺎ وﺟﻮد ﻧﺪارد. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮاﺳﺎس ﻋﻼﺋ ــﻢ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ، 
ﻧﻮع PHP را ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﺮد.  
    ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ ﺷﺎﻣﻞ ﺻﻮرت ﮔﺮد، ﮐﻮﺗ ــﺎﻫﯽ ﻣﺘﺎﮐـﺎرپ و 
ﻣﺘﺎﺗﺎرس ﭼﻬﺎرم در ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر)01%( دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﻗﺪ وی روی 
ﺻﺪک ﺑﯿﺴﺖ و ﭘﻨﺠﻢ و وزن وی ﺑﯿﻦ ﺻﺪک ﭘﻨﺠﺎﻫﻢ و ﻫﻔﺘـﺎد 
و ﭘﻨﺠﻢ ﺑﺮای ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ ﻗﺮار داﺷﺖ.  
    در ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺪ، 03% ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﻗﺪ )ﻗ ــﺪ زﯾـﺮ ﺻـﺪک 
ﭘﻨﺠﻢ ﺑﺮای ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ( داﺷﺘﻨﺪ.  
    ﻫﻤﺎنﻃﻮر ﮐﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﺷﺪ ﮐﻮﺗﺎﻫﯽ ﻗﺪ در ﻧﻮع AI و BI دﯾ ــﺪه 
ﻣﯽﺷﻮد. در ﺑﺮرﺳﯽ وزن، 07% ﺑﯿﻤـﺎران وزن ﺑـﺎﻻی ﺻـﺪک 
ﭘﻨﺠـﺎﻫﻢ ﺑـﺮای ﺳــﻦ و ﺟﻨــﺲ ﺧــﻮد داﺷــﺘﻨﺪ اﻣــﺎ ﭼــﺎﻗﯽ 
)52>IMB( ﻓﻘﻂ در ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر )01%( دﯾﺪه ﺷﺪ.  
    ﻓﺮاواﻧﯽ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ OHA)01%( و ﭼﺎﻗﯽ )01%( ﮐـﻪ از ﻋﻼﺋـﻢ 
ﻧﻮع AI ﻫﺴ ــﺘﻨﺪ ﺑـﺎ ﺷـﺎﯾﻊ ﺑـﻮدن ﻧـﻮع AI در ﺟﺎﻣﻌـﻪ ﻣـﻮرد 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻣﻐﺎﯾﺮت دارد و ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺘﻮان ﮔﻔﺖ ﮐﻪ در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣ ــﺎ 
ﻧـﻮع BI ﺷـﺎﯾﻌﺘﺮ اﺳـﺖ و ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﺗﻔـﺎوت ﻧـﮋادی ﺑﯿ ــﻦ 
ﺟﻮاﻣﻊ، ﻋﻠـﺖ اﯾـﻦ اﺧﺘـﻼف ﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ اﻟﺒﺘـﻪ ﺟـﻬﺖ اﺛﺒـﺎت آن 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت وﺳﯿﻌﺘﺮ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺑﺮرﺳــﯽ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ αsG و PMAc 
ادراری در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ ﺿﺮورت دارد.  
    ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻼﻣﺖ ﺑ ــﺎﻟﯿﻨﯽ در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﺎ ﺗﺸـﻨﺞ )07%( و 
ﺳﭙﺲ ﭘﺎرﺳﺘﺰی)02%(، اﺳﭙﺎﺳﻢ ﮐــﺎرﭘـﻮﭘـﺪال)02%( اﻧﻘﺒـﺎض 
ﻋﻀﻼﻧﯽ )02%( و … ﺑﻮد، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ 
ﻣﺰﻣـﻦ)03( ﺷـﺎﻣﻞ ﭘﺎرﺳـﺘﺰی، اﺳﭙﺎﺳـﻢ ﻋﻀﻼﻧـﯽ، اﺳﭙﺎﺳــﻢ 
ﮐﺎرﭘﻮﭘﺪال و در ﺷ ــﮑﻞ ﺷـﺪﯾﺪ آن اﺳﭙﺎﺳـﻢ ﺣﻨﺠـﺮه و ﺗﺸـﻨﺞ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻮق ﺗﺸﻨﺞ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨــﺪه اﻫﻤﯿـﺖ ﻧـﺪادن ﺑـﻪ ﻋﻼﺋـﻢ زودرس 
ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﭘﺎرﺳﺘﺰی و اﺳﭙﺎﺳﻢ ﻋﻀﻼت از ﻃــﺮف 
ﺑﯿﻤـﺎر و ﺗﺸـﺨﯿﺺ دﯾـﺮرس PHP از ﻃـﺮف ﭘﺰﺷـﮏ ﺑﺎﺷــﺪ. 
ﻣﻮاردی از ﺗﺸﻨﺞ دوره ﻧﻮزادی ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ PHP ﮔﺬرا، ﮔﺰارش 
ﺷﺪه اﺳﺖ)13(.  
    ﯾﮑـﯽ از ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﺎ ﻧـﯿﺰ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺗﺸـﻨﺞ ﻧـﻮزادی را ذﮐ ــﺮ 
ﻣﯽﮐـﺮد اﻣـﺎ اﻃـﻼع دﻗﯿﻘـــﯽ از ﻋﻠـﺖ آن در ﭘﺮوﻧـﺪه وﺟــﻮد 
ﻧﺪاﺷﺖ.  
    از ﻧﻈﺮ ﻋﻼﺋﻢ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ در ﺗﻤﺎم ﻣـﻮارد اﻓﺰاﯾـﺶ HTP 
ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﮐﻪ ﻋﻼﻣﺖ ﺛﺎﺑﺖ ﺗﺸــﺨﯿﺼﯽ ﺑـﺮای PHP 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ اﯾﻦ ﻋﻼﻣﺖ و در 09% ﻣﻮارد ﺑﺎ ﻫﯿﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻤﯽ و 07% 
ﺑﺎ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﻤﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﻮد.  
    ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺳﺮم در 3 ﺑﯿﻤﺎر )03%( ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد. اﻟﺒﺘﻪ در 
ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر در ﻣﺤﺪوده ﺣﺪاﻗ ــﻞ ﻣﻘـﺪار ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﻗـﺮار داﺷـﺖ و 
ﺑﯿﻤﺎر ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺗﺸ ــﻨﺞ را ذﮐـﺮ ﻣﯽﮐـﺮد. اﻣـﺎ در 2 ﺑﯿﻤـﺎر دﯾﮕـﺮ، 
PHP ﺑﻄﻮر ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﺮاﺳـﺎس آزﻣﺎﯾﺸـﻬﺎی درﺧﻮاﺳـﺘﯽ در 
ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺷﮑﺴﺘﮕﯽ اﺳﺘﺨﻮان و در دﯾﮕـﺮی ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ 
ﮐﺒﻮدی زﯾﺮ ﭼﺸﻢ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﺷﺪه ﺑﻮد.  
    در ﻫﺮ ﺳﻪ ﺑﯿﻤﺎر، ﻓﺴﻔﺮ، آﻟﮑ ــﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز و HTP، ﺑـﺎﻻ و 
رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ دﺳﺖ)از ﻧﻈﺮ رﯾﮑﺘﺰ( و ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺳﺮم )ﺟــﻬﺖ رد 
ﮐﺮدن ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻪ( ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد.  
    ﻣﻌﻤـﻮﻻً در PHP اﻧﺘﻈـﺎر ﻣـﯽرود ﺑﯿﻤـﺎران ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴـﻤﯿﮏ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ اﻣﺎ در ﻣﻘﺎﻻت و ﮐﺘﺎﺑﻬﺎی ﻣﺮﺟﻊ ﻏﺪد، ﻣﻮارد ﻣﻨﻔﺮدی از 
PHP ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻧﻮرﻣﻮﮐﻠﺴﻤﯽ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻋﻠ ــﺖ آن 
را ﭘﺎﺳـﺦدﻫﯽ ﻧﺴـﺒﯽ اﺳـﺘﺨﻮاﻧﻬﺎ ﺑـﻪ HTP)23و 33(، ﻣﻘــﺎدﯾﺮ 
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ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﯾـﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ ﯾﺎﻓﺘ ــﻪ 3D2)HO(52 و 1)43( و اﻓﺰاﯾــﺶ 
ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﮐﻠﯿـﻪﻫﺎ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑ ـــﻪ HTP اﻧــﺪوژن)1و 53( ذﮐــﺮ 
ﮐﺮدهاﻧـﺪ. ﺑﻌﻀـﯽ از ﺑﯿﻤـﺎران ﻧـﻮع A1 ﻣﻘـﺎوﻣﺖ ﺑــﻪ ﺳــﺎﯾﺮ 
ﻫﻮرﻣﻮﻧﻬﺎ ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ PMAc ﻋﻤﻞ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ)5و 63(، از ﺟﻤﻠـﻪ 
HST )ﻫﯿﭙﻮﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴـــﻢ( )73و 83( و ﮔﻨـــــﺎدوﺗﺮوﭘﯿﻨــــﻬﺎ 
)ﻫﯿﭙﻮﮔﻨﺎدﯾﺴﻢ()53( را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﻨﺪ.  
    ﻋﻘﺐﻣﺎﻧﺪﮔﯽ ذﻫﻨﯽ)43( ﻧﻘـﺺ ﺑﻮﯾـﺎﯾﯽ)93( و ﮐـﺎﻫﺶ ﭘﺎﺳـﺦ 
PMAc ﮐﺒــﺪی ﺑ ــﻪ ﮔﻠﻮﮐـﺎﮔــﻮن)52( در ﺑﻌﻀـﯽ از ﺑﯿﻤـﺎران 
دﯾـﺪه ﻣﯽﺷـﻮد اﻣـﺎ ﮐﺎﻫـــﺶ ﭘﺮوﻻﮐﺘﯿـ ــــﻦ ﮐﻤﺘــــﺮ ﺷــﺎﯾﻊ 
اﺳﺖ)04(.  
    ﻣﻮارد ﻣﻨﻔــــﺮدی از ﻣﻘﺎوﻣــــﺖ ﺑــﻪ ﻫــــﻮرﻣﻮن ﺿـــﺪ 
ادراری)14(، HTCA)24(، ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴــﯽ ﺗﻮﻧﯿﻨﻤــﯽ)34(، ﺑﻠـــﻮغ 
زودرس)44( و ﮐﻤﺒـﻮد ﻫﻮرﻣـﻮن رﺷـﺪ)54و 64( ﻧـﯿﺰ ﮔـﺰارش 
ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺎ ﻣﻮردی از ﻫﯿﭙﻮﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ، ﺑﻠﻮغ زودرس، 
ﻧﻘﺺ ﺑﻮﯾﺎﯾﯽ و ﻫﯿﭙﻮﮔﻨﺎدﯾﺴﻢ )اﻟﺒﺘﻪ 2 ﺑﯿﻤﺎر ﻫﻨﻮز در ﺳﻦ ﻗﺒﻞ 
از ﺑﻠﻮغ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ ﻇ ــﺎﻫﺮ ﺷـﺪن ﻋﻼﺋـﻢ ﺑﻠـﻮغ ﺑﺎﯾﺴـﺘﯽ 
ﭘﯿﮕﯿﺮی ﺷﻮﻧﺪ( ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.  
    PHP در دﺧـﺘﺮان و ﺳـﻨﯿﻦ ﻧﻮﺟﻮاﻧـــﯽ ﺷــﺎﯾﻌﺘﺮ ﺑــﻮد و  
ﺷـﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻼﻣـﺖ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧــﯿﺰ ﺗﺸــﻨﺞ و ﻣــﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘــﻪ 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ اﻓﺰاﯾﺶ HTP ﺑﻮد.  
    ﻓﺮاواﻧﯽ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟ ــﺒﺮاﯾﺖ در 01% ﺑﯿﻤـﺎران دﯾـﺪه ﺷـﺪ ﮐـﻪ 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺣﺎﮐﯽ از ﻋﺪم ﺷﯿﻮع PHP ﻧ ــﻮع A1 در ﺑﯿﻤـﺎران 
ﻣﺎ ﺑﺎﺷﺪ.  
    PHP ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻧﻮرﻣﻮﮐﻠﺴﻤﯽ در 03% ﺑﯿﻤﺎران دﯾ ــﺪه ﺷـﺪ. 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺸﻨﺞ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ، در ﺑﺮﺧﻮرد ﺑﺎ ﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺸـﻨﺠﯽ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﮐﻠﺴـﯿﻢ 
ﺧـﻮن ﺑـﺎﯾﺪ از اﻗﺪاﻣـﺎت اوﻟﯿـﻪ ﺑﺎﺷــﺪ و PHP در ﺗﺸــﺨﯿﺺ 
اﻓﺘﺮاﻗﯽ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.  
 
ﻣﺤﺪودﯾﺘﻬﺎ و ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدﻫﺎ 
    ﻋﺪم اﻣﮑـﺎن اﻧﺠـﺎم ﺗﺴـﺖ HTP و اﻧـﺪازهﮔــﯿﺮی PMAc، 
ادراری و ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﻌ ــﺎﻟﯿﺖ ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ αsG ﺟـﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﻧـﻮع 
PHP از ﻣﺤﺪودﯾﺘﻬﺎی ﻋﻤﺪه اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ.  
    ﻋﺪم ﺷﯿﻮع ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ آﻟﺒﺮاﯾﺖ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺎ، ﺣـﺎﮐﯽ از ﻋـﺪم 
ﺷﯿﻮع PHP ﻧﻮع A1 ﺑﻮده ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠـﺖ اﺧﺘﻼﻓـﺎت 
ﻧﮋادی ﺑﯿﻦ ﺟﻮاﻣﻊ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ژﻧﺘﯿﮑـﯽ وﺳـﯿﻌﺘﺮ 
در ﮐﺸﻮرﻣﺎن ﺿﺮوری ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ.  
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THE STUDY OF PSUDOHYPOPARATHYROIDISM PATIENTS WHO  REFERRED TO THE
INSTITUTE OF ENDOCRINOLOGY AND METABOLISEM DURING 10 YEAR
                                                                                               I                                              II
*F. Roohani, MD        F. Kiani Amin, MD
ABSTRACT
    Pseudohypoparathyroidism (PHP) refers to a spectrum of disorders which is characterized by resistance
of target organ to parathyroid hormone(PTH) followed by hypocalcemia, hyperphosphatemia and
hypersecretion of PTH. Nowadays different types of PHP (1A, 1B, 1C, 2) can be distinguished; the most
common type among them is type 1A accompanied by Albright’s phenotype (round faces, shortening of
metacarpals & metatarsals, …). PHP is an inherited disease and prevalence rate in different societies is
variable. Can Albright’s phenotype be identified in most patients with PHP in our country? Is PHP always
accompanied by hypocalcemia? As there has not been any study on PHP in our country, and considering
possible differences among patients with PHP in different geographical regions, and in an effort to answer
aforementioned questions, we decided to study clinical manifestations, laboratory findings and frequency
of  Albright’s phenotype in patients with PHP, who referred to the Institute of endocrinology and
metabolism during past 10 years in an observational descriptive manner. 10 patients with PHP including 6
girls (60%) and 4 boys (40%) with the mean age of 13.8 ± 2.62 years were examined. Clinical
manifestations of patients consisted of seizure(70%), paresthesia (30%), carpopedal spasm (20%), muscle
cramps (20%), basal ganglion calcification (20%), chvostek’s sign (10%), cataract (10%), abdominal pain
(10%) and malaise (10%). Laboratory findings consisted of increased plasma PTH level in 100% (mean
172±85.56 pg/ml), hyperphosphatemia in 90% and hypocalcemia in 70% (mean 7.3 ± 1.23 mg/dl) of
patients were observed. Thyroid function tests done in 90% of patients were normal. Albright’s phenotype
was identified in one patient (10%). Short stature in 30% and obesity in 10% of patients was observed. 8
patients (80%) had normal puberty and in 2 prepubertal patients (20%) secondary sexual characters had
not appeared. PHP was common in females & adolescents. The most common clinical manifestations &
laboratory findings were seizure & increased plasma PTH level respectively. PHP with normocalcemia
was identified in 30% of patients. This may be due to the relative response of bones to PTH. Albright’s
phenotype was identified in just 10% of the patients which can be attributed to the non prevalence of PHP
type 1A in our patients and this neccessitates conducting more studies in this regard. There was not any
case of resistance to TSH and gonadotropines. As seizure is the most common clinical sign in PHP
patients; therefore, measuring the level of serum calcium should be considered as a priority in each patient
with seizure and PHP should be subjected to differential diagnosis.
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